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Points Forts a comprendre 


• L’atteinte tuberculeuse chez l’homme est induite 
par Mycobacterium tuberculosis hominis, 
Mycobacterium bovis et Mycobacterium africanum. 

• II s’agit d’un germe aerobie dont l’examen 
direct repose sur la coloration de Ziehl-Neelsen 
et le developpement en culture sur milieu de 
Loewenstein (2 a 6 semaines) ou plus volontiers 
actuellement selon une methodologie de type 
«Bactec» (10 a 15 j). 

• On decrit environ 10 millions de nouveaux 
cas annuels de tuberculose dans le monde 
et 3 millions de deces ; les pays en voie 

de developpement sont tres fortement touches : 
95 % des cas mondiaux. 

• La premiere penetration du bacille tuberculeux 
(bacille de Koch, BK) dans un organisme neuf 
determine une primo-infection tuberculeuse, 
avec atteinte parenchymateuse pulmonaire 
(chancre) et localisation ganglionnaire de voisinage. 

• L’aspect anatomopathologique de la tuberculo- 
se est le follicule epithelio-giganto-cellulaire 

a necrose caseeuse centrale. 

• Les manifestations cliniques traditionnelles 
restent dominees par une fievre trainante, 
la toux, l’alteration de l’etat general, 
l’amaigrissement, Fasthenie, les sueurs nocturnes 
et les hemoptysies. 

• Les images radiologiques pulmonaires siegent 
aux sommets, sous la forme d’infiltrats heterogenes 
ayant tendance a evoluer vers l’excavation. 

• Le diagnostic positif ne repose 

que sur une confirmation bacteriologique, 
avec mise en evidence du BK a partir de divers 
produits biologiques. 

• Le traitement curatif repose obligatoirement 
sur une polychimiotherapie antituberculeuse ; 
l’observance du traitement doit etre optimale. 

• La duree standard du traitement est de 6 mois : 
2 mois isoniazide-rifampicine-pyrazinamide- 
ethambutol ; 4 mois rifampicine-isoniazide. 


Generalites 

Bacteriologie 

La famille des mycobacteries comporte plusieurs 
dizaines d’especes mais un seul genre : Mycobacterium, 
dont la particularity est de retenir la coloration rouge 
(coloration de Ziehl-Neelsen), coloration qui resiste a 


un ringage secondaire a l’alcool et aux acides (acido- 
alcoolo-resistance). Parmi les differentes especes, on 
distingue: M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, 
seuls responsables de tuberculose. 

L’homme constitue le principal reservoir de M. tuberculo- 
sis et done la principale source de contamination, qui se 
fait de fa§on directe : inhalation par le sujet neuf des 
bacilles emis par le sujet contamine (toux). 

On distingue, par ordre de frequence, les contaminations 
aeriennes, digestives, muqueuses et cutanees. 

Le bacille de Koch (BK) est un germe pathogene obligatoire 
(pas de porteur sain), aerobie strict. Cela explique F atteinte 
privilegiee des sommets pulmonaires, mieux ventiles, ainsi 
que la multiplication de bacilles au sein des lesions cavitaires. 
Le bacille de Koch peut etre detruit par la chaleur, par 
Falcool ; il resiste a la dessiccation, au froid, aux acides, 
bases. Sa paroi est riche en lipides, ce qui explique la 
resistance aux acides, bases, aux antiseptiques, et a de 
nombreux antibiotiques. 

Le bacille de Koch est un germe intracellulaire facultatif, 
ce qui sous-entend sa captation apres penetration dans 
Forganisme neuf par les polynucleaires neutrophiles et les 
macrophages, et F interference macrophagique responsable 
de la specificite histologique (granulome epithelio- 
giganto-cellulaire a necrose caseeuse centrale) ; la resis- 
tance a Faction des enzymes lysosomiales ; la capacity 
de poursuivre un developpement lent (cycle de 20 h) et 
d’ assurer une longue persistance intracellulaire (source 
de reveil ulterieur); F apparition d’une immunity de type 
cellulaire mediee par les lymphocytes ; le developpement 
d’une hypersensibilite retardee. 

Anatomopathologie de la maladie 
tuberculeuse 

Mycobacterium tuberculosis, apres captation macropha- 
gique, provoque des lesions anatomopathologiques evo- 
catrices mais non specifiques de la tuberculose (fig. 1) : 
granulome ou follicule epithelio-giganto-cellulaire avec 
necrose caseeuse. 

Les lesions tuberculeuses peuvent : se liquefier ; s’excaver 
(lesions cavitaires mieux oxygenees et plus propices au 
developpement bacillaire) ; s’enkyster et subir une 
involution partielle, fibreuse, dont la stability bacterio- 
logique est incertaine (reviviscence toujours possible), le 
type meme de ces lesions etant le tuberculome ; se calcifier. 
Les lesions de primo-infection constituent le complexe 
ganglio-pulmonaire, qui comprend : 

- un foyer nodulaire d’alveolite ou chancre d’ inoculation, 
qui siege dans le parenchyme pulmonaire (volontiers 
dans la corticalite) ; 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


1809 



TUBERCULOSE 




tiiberculose maladie. 



- une adenopathie hilaire homolaterale. II existe des 
formes graves : sujets transplants, d’origine etrangere, 
ou le complexe ganglionnaire peut etre polycyclique, 
volumineux et compressif. La fistulisation intrabron- 
chique est possible. 

Les lesions pulmonaires tuberculeuses sont representees par : 

- les infiltrats : foyers d’alveolite bacillaire mal limites, 
ils siegent aux sommets et plus volontiers dans les 
topographies posterieures ; le segment apical des 
lobes inferieurs est aussi frequemment atteint ; 

- les nodules : conglomerat de lesions alveolitiques, 
parfois groupes ; 

- les cavernes ou ulcerations : elles constituent le stade 
ulterieur, apres ramollissement et evacuation du caseum ; 

- les granulations miliaires : ce sont des petits foyers 
micronodulaires caseeux en grains de mil, repartis 
dans 1’ ensemble du parenchyme pulmonaire ; 

- les tuberculomes : organisation fibreuse, avec parfois 
une calcification plutot centrale. 

Aspects immuno-allergologiques 
de la maladie tuberculeuse 

Le phenomene de Koch permet de dissocier la reaction 
dite allergique et la reaction immunitaire (fig. 2). 

La reaction allergique se manifeste entre la 48 e et la 
72 e heure. II s’agit d’une hypersensibilite dite «retardee» 
(type IV), phenomene cellulaire faisant intervenir le 
lymphocyte. Cette reaction s’installe en 15 jours a 2 mois, 
apres Linfestation de Lorganisme neuf (periode ante- 
allergique, pendant laquelle les reactions cutanees tuber- 
culiniques peuvent etre negatives, alors que Forganisme 
est contamine). 

Le parallelisme entre la gravite de Finfection et Fintensite 
de la reaction allergique est tres inconstant. Cet etat d’al- 
lergie tuberculinique est mis en evidence par Femploi 
des extraits antigeniques (tuberculine). 


La reaction immunitaire, de survenue un peu plus tardive, 
reste imparfaite. Son support est cellulaire (lymphocytes 
et macrophages). Elle previent, en theorie, toute nouvel- 
le contamination ulterieure. Elle ne peut etre conferee 
que par un bacille vivant. En pratique, pour l’obtenir 
sans risque, on utilise effectivement un bacille vivant 
qui a conserve ses proprietes antigeniques mais dont la 
virulence et la pathogenicite ont ete supprimees : c’est le 
BCG (bacille bilie de Calmette et Guerin, fig. 3). 

On distingue la tuberculose infection de la tuberculose 
maladie (fig. 4) : 

- la tuberculose infection ne correspond pas, en 
general, a un etat morbide ; apres la primo-infection, 
on note une positivite des reactions cutanees tuber- 
culiniques (la presence de BK est connue des lym- 
phocytes mais la coexistence hote-bacterie se fait en 
bon equilibre) ; 

- la tuberculose maladie resulte de 2 mecanismes possibles : 
soit Fequilibre n’a jamais ete obtenu, et dans les suites 
immediates de la primo-infection tuberculeuse se sont 
installees des lesions tuberculeuses expressives clini- 
quement, soit Fequilibre a ete rompu au terme d’un 
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Viceberg « tuberculose » (J. Chretien ). 


delai plus ou moins long et pour des motifs varies 
(infections intercurrentes, immunodepression). Des 
lors, les elements bacillaires residuels (le plus souvent 
intra-ganglionnaires), jusqu’alors controles, redeviennent 
virulents et sont source d’atteintes cliniques variees. 
On parle alors de reinfection endogene. Cependant, 
des lesions a traduction clinique peuvent aussi etre le 
fait d’une reinfection exogene apres contamination 
exterieure massive. 

Groupes a hauts risques 

On distingue 2 sortes de groupes a hauts risques. 

• Groupes a hauts risques traditionnels : 

- sujets-contacts, vivant dans l’entourage direct d’une 
tuberculose evolutive ; 

- sujets ayant une positivite recente des reactions cutanees 
tuberculiniques ; 

- groupes socio-economiques defavorises, denutris ; 

- populations etrangeres pour lesquelles, a age compa- 
rable, F incidence tuberculeuse est 3 a 4 fois plus forte ; 

- sujets souffrant de diabete, d’ ulcere ou porteurs de 
gastrectomie, d’une silicose ; 

- anciens patients tuberculeux de l'ere preantibio- 
therapique n’ ayant pas re£u de chimiotherapie speci- 
fique ; 

- personnels soignants tres exposes au cours de leurs 
activites professionnelles au sein d’etablissements 
contamines. 

• Groupes a hauts risques actuels : 

- exclus sociaux (frequence de l’intoxication tabagique, 
alcoolique) ; 

- patients infectes par le virus de l’immunodeficience 
humaine ( VIH) ; 

- immunodepressions diverses (neoplasie, hemopathie, 
traitements cortisones, immunodepresseurs, transplan- 
tations d’organes) ; 


- dialyses chroniques ; 

- drogues ; 

- patients en long sejour psychiatrique ; 

- sujets ages en institution. 

Grands axes de la lutte antituberculeuse 

Les principaux sont les suivants : 

- maintien de la vaccination par le BCG ; 

- application stricte du traitement (duree, regularity des 
prises, surveillance de la tolerance clinique et biolo- 
gique) ; 

- pratique de la chimioprophylaxie secondaire, en presence 
de modification recente et spontanee des reactions 
cutanees tuberculiniques ; 

- depistage clinique, radiologique et bacteriologique, centre 
desormais sur les populations a risques (1 malade porteur 
de lesions bacillaires excavees, et done fortement conta- 
gieux, contamine en moyenne 7 personnes par an ; ces 
sujets contaminateurs, porteurs de lesions riches en 
bacilles, sont la clef du developpement de la maladie, 
et e’est vers eux que doivent se tourner tous les efforts 
de depistage et de traitement) ; 

- elargissement de l'education sanitaire ; 

- declaration obligatoire ; 

- collaboration souhaitable avec les services departe- 
mentaux de lutte antituberculeuse : depistage dans 
l’entourage familial et professionnel du patient bacil- 
lifere ; ce depistage peut etre assure par le medecin 
traitant (examen clinique, controle des reactions cutanees 
tuberculiniques, examen radiologique) ; la tuberculose 
entre dans le cadre des 30 affections de longue duree 
(ALD), donnant droit a une prise en charge complete 
par les caisses d’ assurance maladie ; dans les pays en 
developpement : la technique de prise medicamenteuse 
controlee permet une meilleure prise en charge. 

Epidemiologie 

Au cours de l’annee 1999, 6 700 cas de tuberculose ont 
ete declares en France. La declaration de la maladie (n° 27) 
est obligatoire. Seules doivent etre declarees les tuber- 
culoses-maladie ayant conduit a la mise en route d’un 
traitement antituberculeux comportant au moins 3 produits. 
En France, avant 1988, on enregistrait une diminution 
moyenne annuelle de l’incidence tuberculeuse de 7 %. 
Actuellement, on observe une stabilite des taux de 
declaration : 11, 1/100 000 habitants en 1999. 

Ces chiffres globaux masquent neanmoins des disparites 
regionales tres importantes. En France, les regions les 
plus touchees sont : la region Ile-de-France et les regions 
Nord-Pas-de Calais, Provence-Alpes-Cote d’Azur. La 
tuberculose est plus frequente : chez l’homme (60% des 
cas), chez les sujets ages (incidence annuelle de 
28,3/100 000 h.), chez les immigres (incidence annuelle 
de 45,8/100 000 h.). 

La positivite des recherches bacillaires a 1’ examen 
direct se retrouve chez 63 % des adultes. La culture est 
positive dans 73 % des cas. 
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Pour ce qui conceme P association tuberculose et infection 
par le VIH, la proportion de tuberculeux seropositifs 
pour le VIH etait de 4% en 1999 contre 10 % en 1995. 
Les hommes sont plus touches que les femmes. 

La proportion de sujets seropositifs pour le VIH touches 
par la tuberculose etait de 10% en 1999. 

En France, en 1997, pres de 700 deces en relation directe 
avec une atteinte tuberculeuse ont ete enregistres. La 
proportion de cas de tuberculose decedes parmi le total 
des cas declares est de 10 %. Cette proportion est incom- 
pressible depuis plus de 30 ans. 

Dans le monde, on enregistre 8 millions de nouveaux 
cas par an, et 3 millions de deces (95 % dans les pays en 
voie de developpement, 5 % dans les pays industrialises). 

Diagnostic 

Primo-infection tuberculeuse 

Apres penetration, le BK constitue un chancre d’inocu- 
lation et essaime dans tout 1’organisme neuf (fig. 5). 

L’ affection touche traditionnellement F enfant. 

Qu’il s’agisse de primo-infection patente ou de primo- 
infection latente, il existe un risque ulterieur de diffusion 
de la maladie tuberculeuse. Ce risque est eleve au cours de 
l’annee ou des 2 ou 3 annees qui suivent la primo-infec- 
tion tuberculeuse, mais il peut aussi se reveler tardive- 
ment. 



1. Elements cliniques 

• La primo-infection latente (90% des cas) est diagnos- 
tiquee sur la constatation d’une modification (virage) des 
reactions cutanees tuberculiniques. Le test a pu etre fait : 

- a F occasion d'une visite systematique de collectivite 
(milieu scolaire) ; 

- par le medecin praticien, a F occasion de la realisation 
du programme de vaccination ; 

- dans les suites d’une autre affection. 

• La primo-infection patente (10% des cas) peut se 
manifester par : 

- une alteration de l’etat general (asthenie, anorexie, 
amaigrissement, une febricule trainante, une baisse du 
rendement scolaire) ; 


- un erytheme noueux ; 

- une kerato-conjonctivite phlyctenulaire avec ceil 
rouge unilateral (actuellement rare) ; 

- des adenopathies (notamment cervicales) ; 

- une toux et une dyspnee (evoquant plutot des compli- 
cations a type de compression bronchique). 

Enfin, il peut n’y avoir aucune symptomatologie clinique 
mais des elements radiologiques. 

La constatation de Fun de ces elements cites ci-dessus 
doit conduire : 

- a etudier Fentourage, a la recherche d'un contaminateur ; 

- a pratiquer des tests cutanes tuberculiniques ; 

- a pratiquer un cliche pulmonaire. 

On doit savoir attacher de F importance a la toux, appa- 
remment banale, de sujets ages vivant au foyer familial, 
et rechercher, a Finterrogatoire, un passe tuberculeux 
chez les parents ou grands-parents. 

Pour affirmer la modification des reactions cutanees 
tuberculiniques (RCT), il faut disposer de resultats ante- 
rieurs. Tout controle, meme negatif, doit done figurer 
sur le carnet de sante des enfants. 

Avec la bague tuberculinique (mono-test), la lecture 
s’effectue au 3 e jour. Seule la presence d’une induration 
de 3 mm au moins peut etre consideree comme positive. 
Des reactions parasites non specifiques sont possibles. 
L’intradermo-reaction (IDR) a la tuberculine purifiee est 
la technique de reference pour apprecier avec securite 
les reactions cutanees. La quantite injectee est de 0, 1 mL 
de tuberculine purifiee a 10 unites, soit a la face ante- 
rieure de l’avant-bras, soit a la face externe du bras. 
La lecture s’effectue au 3 e jour (72 e heure) en palpant 
F induration apparue ; cette induration doit etre mesuree 
en mm (il n’est pas tenu compte d’un erytheme simple 
sans induration) : 

- < 5 mm : reaction devant etre consideree negative ; 

- entre 5 et 10 mm : reaction faiblement positive ; 

- > 10 mm : reaction positive. 

Dans ces interpretations, on tiendra compte du fait que 
les reactions cutanees tuberculiniques positives apparues 
apres vaccination par le BCG sont d’intensite modeste 
(environ 7 mm) ; une reaction violemment positive peut 
se rencontrer au cours d’un processus tuberculeux evo- 
lutif mais n’en est pas synonyme ; une reaction negative 
n’elimine pas non plus un contexte infectant recent 
(periode ante-allergique) ; certaines tuberculoses parti- 
culierement severes peuvent s’accompagner de reactions 
cutanees tuberculiniques negatives (tuberculose miliaire 
aigue, vaste tuberculose bilaterale et hyperpyretique), 
surtout si le sujet est age et en mauvais etat general. 
Certaines affections, considerees comme anergisantes, 
peuvent negativer transitoirement les reactions tubercu- 
liniques : coqueluche, rougeole, grippe, hepatite virale, 
mais aussi maladie de Hodgkin, leucoses et tumeurs 
solides, etats d’immunodepression spontanes ou engen- 
dres par une contamination par le VIH ou par des traite- 
ments immunodepresseurs et (ou) cortisones. Cette 
negativation peut aussi etre le fait de maladies gene- 
rales, telles que la sarcoidose, des etats de denutrition ou 
un grand age. 
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2. Radiologie 

On rencontre : 

- adenopathie mediastinale + chancre parenchymateux 

(fig- 6) ; 

- adenopathie mediastinale isolee (unilateral le plus 
souvent) [fig. 7] ; 

- adenopathie mediastinale + trouble de ventilation 
(lobe moyen +++) ; 

- complications : granulome bronchique, fistulisation, 
sequelles a type de dilatation des bronches (DDB). 



Primo-infection tuberculeuse. Sequelles radiologiques : 
chancre d’ inoculation basal gauche en partie calcifie. 
Calcifications ganglionnaires hilaires bilaterales plus mar- 
quees a gauche. 



Mais aussi : 

- adenopathie mediastinale + epanchement pleural ; 

- adenopathie mediastinale + infiltrat parenchymateux. 
Ces derniers aspects sont plus tardifs et traduisent deja 
une authentique tuberculose pleurale et pulmonaire. 
Enfin, chez le sujet transplant^ ou immunodeprime, ou 
parfois chez le petit enfant : adenopathies mediastinales 
bilaterales volumineuses, compressives, associees ou 
non a un chancre de grande dimension, parfois excave. 

3. Evolution et traitement 

L’ etude bacteriologique est souvent negligee au cours de 
la primo-infection. Cette habitude est d'autant plus 
regrettable que les cultures obtenues apres tubages 
gastriques sont positives : 

- dans 20 % des cas de primo-infection latente ; 

- dans 40 % des cas de primo-infection patente. 

L’ evolution immediate est le plus souvent bonne et 
benigne. 

Rares mais graves sont les complications : compression 
bronchique avec atelectasies ; fistulisation ; dissemination 
bronchogene (apparition rapide d’aspect nodulo-infiltratif 
diffus) ; dissemination hematogene de haute gravite 
(atteintes viscerales diverses, miliaire parenchymateuse, 
meningite tuberculeuse), de pronostic toujours redoutable ; 
enfin, plus tardivement, constitution de dilatations des 
bronches en amont de la lesion bronchique. 

Au cours des 2 annees qui suivent la primo-infection, on 
constate un risque eleve d’atteinte parenchymateuse 
pulmonaire miliaire, renale, genitale, pleurale et (ou) 
peritoneale et (ou) pericardique (atteinte des sereuses), 
hepatique et (ou) splenique (surtout en cas de positivite 
au VIH), medullaire, osseuse et articulaire. 

La reinfection endogene est alors source d’ atteintes pul- 
monaires, le plus souvent, ou osseuses, ganglionnaires, 
digestives ou urogenitales. 

On conseille : 

- soit 6 mois d’isoniazide seul ; 

- soit 3 mois de rifampicine + isoniazide, puis 3 mois 
d’isoniazide seul. 

Le traitement de la primo-infection tuberculeuse patente 
est le traitement de toute tuberculose pulmonaire commune 
(v. infra). 

■ Tuberculose pulmonaire commune 
1. Aspects cliniques 

Le diagnostic est evoque dans 3 circonstances : 

- un syndrome d’ impregnation tuberculeuse: asthenie, 
anorexie, amaigrissement, febricule vesperale, sueurs 
nocturnes, toux, expectoration d’autant plus evocatrice 
qu’elle est striee de filets sanglants ; 

- un episode respiratoire aigu : pseudo-bronchitique ou 
pseudo-pneumonique (ces deux aspects peuvent revetir 
le masque d’une etiologie grippale ou bacterienne 
banale et comportent toujours une association de 
fievre, de toux, et eventuellement d’ expectoration), ou 
ORL (laryngite tenace) ; 
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- un accident evocateur : hemoptysie (d’abord songer 
au cancer, puis en second lieu a la tuberculose), pneumo- 
thorax, epanchement pleural. 

Mais la tuberculose pulmonaire dans ses formes de 
debut peut aussi n’ avoir aucune traduction clinique et 
etre par chance diagnostiquee au cours d’un controle 
radiologique systematique : controle professionnel, controle 
de l’entourage d’un sujet contaminateur, controle des 
sujets a risque (immunodeprimes). 

En dehors de la coexistence d’un epanchement pleural, 
on tire souvent peu de renseignements de l’examen 
physique ; l’interrogatoire recherche : 

- un passe tuberculeux personnel (primo-infection en 
particulier, traitee ou non et comment ?) ; 

- un passe tuberculeux familial ; 

- des precisions sur une eventuelle vaccination par le BCG 
et les resultats des tests tuberculiniques anterieurs ; 

- des precisions sur le contexte socio-economique ; 

- la coexistence d’ affections debilitantes. 

2. Examens radiologiques 

• Les lesions probablement actives sont : 

- l'infiltrat minime ; 

- l'infiltrat etendu heterogene (fig. 8) ; 

- les nodules, isoles ou groupes, de contours flous, fre- 
quemment associes aux infiltrats ; 

- les cavernes, a un stade plus tardif, isolees ou multiples, 
parfois de grande dimension et de haute contagiosite, 
avec un risque hemorragique (fig. 9) ; 

Ces differentes atteintes sont souvent associees. 



Lesions pulmonaires nodulo-infiltratives heterogenes 
bilaterales. 



Lesions pulmonaires bilaterales heterogenes avec vaste 
cavite sous-claviculaire droite. 


• Les lesions probablement sequellaires sont: 

- des lesions fibreuses, correspondant a un processus 
cicatriciel souvent retractile, qui siegent sur les memes 
topographies ; 

- des nodules fibro-calcifies, a limites plus ou moins 
regulieres et comportant une ou plusieurs calcifications 
centrales (si la lesion est arrondie, on parle volontiers 
de tuberculome) ; 

- des adenopathies mediastinales calcifiees, sequelles 
lointaines de primo-infection tuberculeuse ; 

- des epaississements pleuraux ou pachypleurites, qui 
prennent souvent un aspect calcifie. 

Toutes ces lesions qualifies de « probablement sequellaires » 
necessitent un controle bacteriologique, comprenant au 
moins 3 tubages. 

3. Examens biologiques 

11s sont de peu d’interet. Cependant : 

- la vitesse de sedimentation (VS) est acceleree ; 

- la numeration formule sanguine (NFS) montre assez 
souvent une leuco-neutropenie avec lymphocytose ; 

- l’intradermo-reaction est positive : superieure a 15 mm, 
traduisant une importante reaction allergique, le centre 
de la papule peut meme prendre un aspect phlyctenulaire, 
voire exceptionnellement etre l’objet d’une necrose 
superficielle. 

4. Examens bacteriologiques - Techniques 
de diagnostic 

La recherche du bacille se fait chez les patients cracheurs 
par une expectoration matinale, a jeun, 3 jours de suite, 
ou un tubage matinal a jeun, 3 jours de suite. Chez les 
patients non cracheurs, on fait un tubage matinal, a jeun, 
3 jours de suite (parfois davantage). Chez les patients 
porteurs de lesions peu importantes non excavees, on 
precede a une fibro-aspiration in situ a l’aide d’un 
fibroscope ; 1’ expectoration des 24 heures qui suit la 
fibroscopie sera prelevee car elle est souvent positive. 
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• L’examen direct des produits contamines obtenus par 
expectoration simple, tubage gastrique ou fibro-aspira- 
tion dirigee vers le foyer suspect, s’effectue par colora- 
tion 

de Ziehl-Neelsen ou par 1’ action des fluorochromes : ces 
2 techniques de coloration ne font pas la distinction 
entre M. tuberculosis et mycobacteries atypiques. 

• Apres ensemencement des tnilieux, il faut attendre en 
moyenne 3 a 6 semaines pour obtenir des colonies visibles 
par culture traditionnelle (milieu de Loewenstein- 
Jensen). 

• La technique de respirometrie radiometrique (Bactec) 
mesure la consommation du C0 2 marque au carbone 14 
par les mycobacteries, lors de leur eventuelle multiplica- 
tion au sein du milieu de culture comportant de l’acide 
palmitique. Ce carbone 14 est incorpore a l’acide palmi- 
tique, lui-meme consomme par les mycobacteries. 
Ainsi, toute liberation de C0 2 marque, meme en tres 
faible quantite, signifie qu’il apparait au sein du milieu 
de culture un developpement de M. tuberculosis, qui est 
ainsi remarque en une dizaine de jours environ. Cette 
technique, sure, permet de determiner aussi la sensibilite 
aux differents antibiotiques. Actuellement, des methodes 
identiques non radioactives sont disponibles. 

• La detection directe du genome a partir des produits 
pathologiques par amplification d’acides nucleiques 
peut aussi etre faite apres amplification d’une cible 
specifique de M. tuberculosis (technique PCR) ; en 
principe, une tres faible presence bacillaire au sein d’un 
produit pathologique devrait pouvoir etre ainsi ampli- 
fiee puis revelee, par hybridation genomique. Elle est 
reservee aux prelevements respiratoires a frottis positifs, 
pour confirmation et identification. 

• L’ identification rapide par hybridation genomique 
utilise des sondes a ADN, capables de distinguer rapidement 
les complexes M. tuberculosis et M. avium, ainsi que 
quelques autres mycobacteries. 

• Le depistage rapide d’une resistance est un element 
determinant du pronostic. La technique « Bactec » permet 
d’explorer dans de bonnes conditions les 5 antibiotiques 
antituberculeux essentiels (rifampicine, isoniazide, 
ethambutol, pyrazinamide et streptomycine). En cas de 
positivite, 1’ incidence sur le traitement est telle qu’un 
second controle est souhaitable. 

• Le polymorphisme genetique de M. tuberculosis est 
important. II existe une frequente repetition de sequences 
speciftques d'ADN. La sequence IS6110 est strictement 
specifique du complexe M. tuberculosis. De plus, chaque 
souche de M. tuberculosis possede un nombre propre de 
sequences IS6110, fixees sur des sites bien particuliers 
des fragments de restriction. II est done possible par 
hybridation de realiser des empreintes genetiques d’une 
souche et de suivre son parcours chez differents patients 
(epidemiologie moleculaire). 

• Pour le BK, les seules resistances connues sont de type 
chromosomique par mutation et non plasmidiques. Elies 
ont les caracteres de toute mutation : hereditaires, sponta- 
nees, rares, speciftques d'un antibiotique (ou d'une famille 
d’antibiotiques). Au sein de toute population bacillaire, il 


existe done un pourcentage de gerrnes resistants a l’un des 
antibiotiques antituberculeux utilisables. Si la maladie 
est traitee a l’aide d’un seul antibiotique antituberculeux, 
seuls les bacilles sensibles (les plus nombreux) seront 
detruits, mais le faible pourcentage de bacilles resistants 
ne sera pas affecte et continuera sa croissance pour 
reconstituer en quelque temps une population bacterienne 
au moins aussi importante que celle de depart, mais dont 
tous les indi vidus seront cette fois resistants a F antibio- 
tique utilise. Cela justifie l’emploi obligatoire de plusieurs 
antibiotiques antituberculeux associes pour le traitement 
de toute atteinte bacillaire. 

• La resistance primaire concerne les bacilles dits 
«sauvages», a l’origine d’une premiere contamination. 
Elle est rare mais varie selon F antibiotique considere 
(pourcentage relativement eleve pour la streptomycine, 
encore faible pour la rifampicine). 

• La resistance secondaire concerne les bacilles soumis 
a une pression de selection par des antibiotherapies 
anterieures insuffisantes [monotherapie ou traitement 
iteratif, mais aussi traitement trop bref ou suivi sans 
respect des posologies et (ou) tres frequemment inter- 
rompu]. Il s’agit done de patients anterieurement traites 
et victimes de rechutes. Lorsqu’une souche de BK est 
resistante au rimifon et a la rifampicine, elle est consideree 
comme multiresistante. En France, la notion de multi- 
resistance reste exceptionnelle (0,5 % en 1999). 

5. Evolution 

L’ evolution de la tuberculose pulmonaire commune, 
correctement traitee et surveillee, est benigne et favorable. 
La puissance des associations antibiotiques actuellement 
utilisees est telle qu’en moins de 3 mois on obtient habi- 
tuellement une negativation de l’expectoration a l’examen 
direct. La periode de contagiosite apres la decouverte 
bacteriologique est breve. Elle justifie neanmoins une 
courte hospitalisation si l’interesse vit au sein d’une 
famille composee d’enfants. S’il n’y a pas d’enfant ni de 
personne fragile, la totalite du traitement peut s’effectuer 
au domicile. 

Radiologiquement, si les lesions initiales sont discretes 
et de type infiltratif, on peut s’ attendre a une correction 
sans sequelle radiologique. Sinon la retraction, les tractus 
fibreux et les calcifications apparaitront lentement, a des 
degres divers. 

Les sequelles fonctionnelles concernent surtout la tuber- 
culose initialement etendue, dont la cicatrisation s’ est 
faite au prix de retractions importantes et de dilatations 
bronchiques plus ou moins sectorisees. De telles lesions 
peuvent etre bilaterales et accompagnees de sequelles 
pleurales graves, conduisant alors a l’insuffisance respi- 
ratoire chronique. 

Les rechutes sont souvent le fait du malade : suivi thera- 
peutique neglige, arret trop precoce, non-respect des 
posologies, environnement socio-familial defavorable, 
abandon de la surveillance. Des lors, le risque d’ apparition 
de phenomenes de resistance est majeur. 

Enfin, citons le risque tardif de greffe aspergillaire sur 
lesions cavitaires residuelles, dont l’expression clinique 
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Coupe tomodensitometrique en fenetre mediastale. Vaste 
cavite detergee apicale et posterieure gauche entouree d’une 
importante pachypleurite (avec retraction hemithoracique 
gauche). Presence d’une truffe aspergillaire sur le has fond 
de la cavite (image dite en grelot). 


sera surtout l’apparition d’hemoptysies (fig. 10). 

6. Pleuresies tuberculeuses 

Les pleuresies sont serofibrineuses et accompagnent 
assez souvent les lesions parenchymateuses pulmonaires, 
sous la forme d’une simple lame liquidienne, parfois a la 
fa£on d’un epanchement important, compressif et dys- 
pneisant ; elles peuvent etre isolees. 

A la ponction, le liquide est un exsudat riche en pro- 
tides, serofibrineux, a tres forte predominance lympho- 
cytaire (> 90 %). La mise en evidence de BK au direct 
est 

difficile. Les cultures sont indispensables. La biopsie 
pleurale est un examen simple et productif : etude 
anatomopathologique et mise en culture des fragments 
preleves. 

Le traitement comporte 1’ antibiotherapie antitubercu- 
leuse et quelques ponctions initiales, destinees a activer 
la disparition du liquide. La kinesitherapie-mobilisation 
intercostale et diaphragmatique evite les sequelles. 

Les pleuresies purulentes sont exceptionnelles ; elles 
sont la consequence d'une ouverture dans la plevre d’un 
complexe polycavitaire parenchymateux a caractere 
caseeux ou d’une reactivation torpide de vieilles lesions 
tuberculeuses que Ton croyait fixees. 

Tuberculoses pulmonaires aigues 


osseuse, sereuses, rate, et enfin le sang lui-meme, ou 
l'hemoculture est parfois positive, notamment chez les 
patients seropositifs au VIH. 

Le plus souvent, la generalisation bacillaire se fait par 
voie hematogene, a partir du foyer initial (lesion ganglio- 
pulmonaire de primo-infection ou, moins souvent, 
lesion de reinfection endogene). 

Dans les formes aigues febriles, la fievre est elevee (39 a 
40 °C), permanente, et marquee parfois par de grandes 
oscillations dans la joumee. Elle est curieusement bien 
toleree (du moins au debut). 

La dyspnee n’est pas constante mais chez certains 
patients, au contraire, elle peut prendre un caractere dra- 
matique, evoluant ainsi vers un authentique syndrome 
de detresse respiratoire de l’adulte. 
L’intradermo-reaction est souvent paradoxalement 
negative. II en va souvent de meme de l’etude directe de 
F expectoration, des tubages ou de la fibro-aspiration. Le 
lavage alveolaire est souhaitable : la formule du liquide 
montre une hyperlymphocytose, et le bacille est parfois 
retrouve. 

Le cliche thoracique doit etre d’excellente qualite; les 
micronodulations sont disseminees et nettement isolees 
les unes des autres dans la forme typique. 

Les miliaires a forme chronique froide sont plus rares et 
liees a une diffusion lymphatique ou aerienne. II n’y a 
pas (ou peu) de fievre, mais 1’ alteration de l’etat general 
est progressive. Radiologiquement, les lesions sont 
beaucoup moins typiques et les micronodulations sont 
volontiers confluantes et plus ou moins sectorisees. 
Cette forme atteint preferentiellement les vieillards ou 
les sujets defavorises. 

2. Autres tuberculoses aigues 

La bronchopneumonie tuberculeuse correspond a ce 
que Ton appelait autrefois la phtisie «galopante»: 
fievre, toux, expectoration, dyspnee, alteration rapide de 
l’etat general, sont les elements cliniques les plus expres- 
ses qui conduisent a la pratique d’une radiographie. On 
constate alors plusieurs foyers de condensation paren- 
chymateux a caractere mal limite. 

La pneumonie caseeuse est essentiellement une affection 
(rare) du petit enfant. Les signes cliniques sont d’ apparition 
brutale, pseudo-pneumoniques, avec toux, expectora- 
tion mucopurulente, fievre et alteration profonde de 
l’etat general. 

La radiographie montre une zone de condensation massive 
non retractile, dont les limites anatomiques sont en 
general nettes. Cette condensation est parfois deja hetero- 
gene. Le risque de vastes ulcerations est important. De 
fortes reactions ganglionnaires mediastinales peuvent 
etre associees. 


1. Tuberculose miliaire 

Sa definition purement radiologique correspond a la 
dissemination dans les 2 champs pulmonaires de fines 
images micronodulaires ayant la taille d’un grain de mil. 
Ces lesions micronodulaires atteignent simultanement 
d’autres organes: meninges, foie, reins, ceil, moelle 


Atteintes tuberculeuses 
extra-pulmonaires 

Elles apparaissent souvent dans les suites directes de la 
primo-infection (en general, dans les 2 ans qui suivent). 
On admet qu’ elles sont dues a une diffusion hematogene. 
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Par rapport aux atteintes pulmonaires, elles sont nette- 
ment minoritaires et ne totalisent que 20 % environ de 
toutes les atteintes tuberculeuses. 

1. Tuberculose ganglionnaire 

C’est l’atteinte extra-pulmonaire la plus frequente (= 50 %). 
Le contexte clinique est sournois et progressif. Les sites 
preferentiels sont cervicaux et sous-maxillaires. Les 
ganglions sont indolores au debut, subissant une crois- 
sance lente ; ils sont fermes et libres sur le plan profond. 
La biopsie ganglionnaire est alors facile et guide le dia- 
gnostic. Mais parallelement a 1’ etude anatomopatholo- 
gique, une etude bacteriologique est fondamentale car, 
chez l’enfant surtout, il peut aussi s’agir d’une myco- 
bacterie atypique. 

2. Tuberculose urogenitale 

Le tableau classique est celui d’une «pyurie sans 
germe», du moins avec l’etude cytobacteriologique 
classique des urines. L’hematurie, le plus souvent non 
douloureuse, est frequente. II est done necessaire de 
demander des urocultures sur milieux specifiques, en 
prelevant les urines le matin apres restriction hydrique 
depuis la veille au soir. 

Les sequelles fibreuses des atteintes tuberculeuses uro- 
genitales peuvent etre a l’origine de remaniements ana- 
tomiques importants : sclerose, retractions, avec a moyen 
ou long terme, des risques de retentissement sur la fonction 
renale ou des sterilites. 

3. Tuberculose osteo-articulaire 

Elle touche l’adulte ou le sujet plus age : atteinte verte- 
brale, couplee a des abces froids lateraux vertebraux 
(mal de Pott, le plus souvent dorsal, parfois cervical ou 
lombaire) ; atteinte coxofemorale (coxalgie) ; atteinte du 
genou (gonalgie tuberculeuse). En France, le caractere 
exceptionnel de ces atteintes rend le diagnostic complexe 
et souvent tardif. L’intensite des douleurs non reactives 
aux therapeutiques non specifiques est le guide clinique 
essentiel. Les donnees radiologiques sont souvent evo- 
catrices. 

4. Tuberculose neuro-meningee 

Le syndrome clinique meninge est souvent tres incomplet 
dans la meningite tuberculeuse. On note surtout : fievre, 
cephalees, ralentissement ideatoire et confusion. II s’agit 
d’une atteinte redoutable, de diagnostic difficile, surtout 
chez des patients seropositifs au VIH. En 1999, 105 cas 
de meningites tuberculeuses ont ete recenses en France. 

Tuberculose etVIH 

Depuis 1993, la classification internationale integre 
dans le cadre du sida tout patient seropositif ayant une 
tuberculose pulmonaire ou extra-pulmonaire. 

Lorsqu’un patient ayant des antecedents de tuberculose 
ou de primo-infection developpe une seropositivite au 
VIH, la regression des taux de lymphocytes CD4 aux 
environs de 200 elements/mm 3 entraine quasi systemati- 


quement un reveil de la tuberculose, pour peu que toute 
la population bacillaire n’ait pas ete eradiquee par un 
premier traitement, et que quelques bacilles soient restes 
quiescents. 

L’ apparition d’une tuberculose chez un sujet positif au 
VIH donne tres souvent lieu a l’emergence de formes 
fortement contagieuses. L’examen direct est positif dans 
50 % des cas environ. Le risque est done tres important 
pour l’entourage (familial, mais aussi soignant). 

Chez ces memes patients, il est de plus en plus frequent 
que les souches de BK aient fait F acquisition d’un phe- 
nomene de multiresistance (Sud-Est asiatique, Afrique 
noire, pays membres de l’ex-URSS, et certains secteurs 
des Etats-Unis). 

Le sida aggrave done la tuberculose, et la tuberculose 
aggrave l’infection VIH. 

En 1999, en France, 10 % des patients atteints par le sida 
ont fait une tuberculose ; environ 4 % des patients tuber- 
culeux sont seropositifs au VIH (avec d’importantes 
variations regionales). 

En cas d’ association tuberculose-seropositivite au VIH, 
le tableau clinique tuberculeux est surtout fonction de 
l'intensite de l’immunodepression. Au plan physiopatho- 
logique, le processus granulomateux et le processus necro- 
tique disparaissent. Le diagnostic est souvent complexe : 

- les symptomes perdent leur specificite, la fievre etant 
neanmoins frequente ; 

- l’evolution est rapide ; 

- les localisations extra-pulmonaires sont frequentes ; 

- les reactions tuberculiniques sont souvent negatives. 
Pour les patients seropositifs chez qui le nombre de CD4 
est superieur a 400/mm 3 , on rencontre des manifestations 
ordinaires de tuberculose pulmonaire. 

Chez les patients dont le nombre de CD4 est inferieur a 
200 elements/mm 3 , l’asthenie, l’anorexie, l’amaigrissement 
et la fievre sont particulierement prononces. 

Le controle des reactions cutanees tuberculiniques, s’il 
se revele positif, signe un fort risque de tuberculose- 
maladie (dans ces conditions, on admet que l’intradermo- 
reaction est positive a partir de 5 mm). Si une tuberculose 
evolutive, au terme du bilan, est exclue, il faut neanmoins 
instaurer une chimioprophylaxie a l’isoniazide. Chez le 
patient atteint de sida, la signification de l’intradermo- 
reaction est nulle en dec: a de 200 CD4+/ mm 3 . 

Au plan radiologique, les manifestations sont beaucoup 
moins evocatrices : frequence des adenopathies medias- 
tinales, apparition d’opacites grossierement nodulaires, 
siegeant dans la region moyenne ou dans les bases. Elles 
peuvent etre remplacees par des manifestations infiltratives 
mal limitees. Enfin, le cliche pulmonaire peut rester 
normal (meme en cas de bacteriologie positive au 
direct). Miliaire, lesions heterogenes apicales et aspect 
cavitaire sont tres rares. 

Parallelement a F atteinte pulmonaire, il est indispensable 
de rechercher systematiquement des atteintes extra- 
respiratoires. Elles concernent le foie et la rate, les ganglions 
mediastinaux, les ganglions superficiels et les voies 
urinaires. En fait, de tres nombreuses localisations 
peuvent etre envisagees : peritoneales, pericardiques, 
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medullaires, meningees... 

Les hemocultures sont positives dans environ 10 % des cas. 
Enfin, la tuberculose est responsable de 32 % des deces 
chez les patients infectes par le VIH. 

Prevention 

La protection apportee par le BCG a l’encontre des 
tuberculoses pulmonaires traditionnelles ou des atteintes 
extra-respiratoires est d’ environ 50 % (80 % a l’encontre 
des tuberculoses neuro-meningees ou des atteintes 
tuberculeuses aigues). 

• On vaccine : 

- de fa£on facultative, 1’ enfant en bas age, voire a la 
naissance (plus l’endemie tuberculeuse est forte, plus 
il est justifie de prevoir cette vaccination tot) ; 

- obligatoirement en France, l’enfant a partir de 6 ans, 
apres verification des reactions cutanees tuberculeuses, 
qui doivent etre negatives ; 

- chez certains sujets bien portants, meme lorsque la 
technique vaccinale a ete parfaite, on ne peut obtenir 
de positivation des reactions cutanees tuberculeuses. 
Dans ce cas, il n’est pas utile de repeter la vaccination 
plus de 2 fois. 

Cette vaccination confere une positivation des reactions 
cutanees tuberculeuses d’intensite plus faible que celle 
obtenue naturellement (par primo-infection vraie), de 
l’ordre de 7 mm. 

• On ne vaccine pas : 

- les enfants atteints du sida ou seropositifs ; 

- les patients atteints de deficits immunitaires congenitaux 
ou ceux accompagnant les maladies cancereuses ou 
les traitements corticoi'des ou immunodepresseurs 
(touchant Fimmunite cellulaire) ; 

- les sujets atteints d’affections auto-immunes, eczemas 
allergiques en poussee evolutive ou les suites imme- 
diates d’un processus infectieux, ni les femmes 
enceintes. 

Le vaccin lyophilise (Merieux-Pasteur) est fortement 
recommande en France (BCG pour injection intrader- 
mique). Les reactions locales peuvent s’accompagner 
d’une reaction ganglionnaire de voisinage. 

Bien que ses resultats soient moins bons, on peut rappro- 
cher de cette technique l’utilisation du Monovax (bague 
plastique munie de pointes impregnees de vaccin BCG). 
Le succes de la vaccination se traduit par une positivation 
des reactions cutanees tuberculeuses ; il s’ explore par 
intradermo-reaction a 10 unites (ou par monotest), en 
moyenne 3 a 6 mois apres la vaccination. Cette positiva- 
tion est obtenue dans un tres large pourcentage de cas : 
75 a 90% des sujets vaccines. 

La BCGite generalised est exceptionnelle. Elle peut se 
rencontrer chez les grands immunodeprimes, malencon- 
treusement vaccines, et chez les patients qui re§oivent 
des instillations intravesicales de BCG pour un cancer 
superficiel de la vessie. Le traitement comporte une 
association rifampicine-isoniazide pendant 6 mois. 


Traitement 

Au terme du bilan, et une fois l’enquete familiale terminee, 
la declaration obligatoire doit etre redigee (n° 27) ; le 
certificat de maladie de longue duree qui donne droit a 
F exoneration du ticket moderateur doit etre prepare. 

Antibiotiques antituberculeux 
le plus frequemment utilises 

• La rifampicine (Rifadine ou Rimactan) est prescrite a 
la posologie de 10 mg/kg/24 h, en une seule prise matinale 
a jeun (gelules a 300 mg ; il y a une plus grande souplesse 
avec le sirop pediatrique, cuilleres-mesures a 100 mg). 
La rifampicine agit sur toutes les populations de BK 
(extracellulaires, intracellulaires et contenues dans le 
caseum). Les rares effets secondaires sont d’ordre 
immuno-allergiques, represented par un rash cutane, 
voire une cytopenie immuno-allergique, avec excep- 
tionnellement un choc et une insuffisance renale. Ces inci- 
dents sont souvent precedes d'un syndrome pseudogrip- 
pal. On surveille les transaminases hepatiques 1 fois par 
semaine le l er mois, tous les 15 jours le 2 e mois, puis 
1 fois par mois jusqu’au 6 e mois. L’ insuffisance hepa- 
tique (cirrhose non decompensee) justifie une reduction 
de moitie des doses quotidiennes. La rifampicine est un 
inducteur enzymatique hepatique et, par ce biais, peut 
augmenter le metabolisme de substances transformees par 
les enzymes microsomiales hepatiques, qui peuvent etre 
physiologiques (comme le cortisol), ou medicamenteuses 
(comme les antivitamines K et les cestroprogestatifs, d’ou 
risque de grossesse). Le produit colore les urines en rouge. 

• L’isoniazide (Rimifon-INH), present a la posologie 
de 5mg/kg/24h, agit bien contre le BK. Il existe sous 
forme de comprimes de 50 et 150 mg, et peut etre aussi 
utilise par voie veineuse ou intramusculaire. C’est un 
produit tres peu couteux, dont la diffusion est bonne (y 
compris meningee), actif sur les mycobacteries intracel- 
lulaires et extracellulaires. Les effets secondaires sont 
peu frequents : polynevrite, facilitee en cas d’ intoxication 
alcoolique, syndrome algodystrophique, type syndrome 
epaule-main, syndrome lupique, troubles digestifs. La 
rifampicine accelere la formation intrahepatocytaire de 
derives acetyles toxiques de Fisoniazide. L’ictere apparait 
dans 4% des cas avec les posologies classiques. 
Certains sujets sont des acetyleurs rapides de 1’INH. 
L’ elevation isolee et moderee des transaminases se ren- 
contre alors plus frequemment (25 % des cas environ, 
surveillance plus rapprochee des transaminases et de la 
bilirubine). Des valeurs elevees (3= 200 unites internatio- 
nales) de transaminases contraignent a arreter Fisoniazide. 
Celui-ci peut etre utilise sous surveillance par la femme 
enceinte. La prescription prolongee d’isoniazide doit 
etre accompagnee d’une vitaminotherapie B 1 et B6 quo- 
tidienne. Les syndromes psychiatriques graves sont une 
contre-indication. 

• Le pirazinamide (Pyrilene, Tebrazid) est tres actif sur 
les bacilles intracellulaires. Par voie orale, il est rapide- 
ment absorbe. Il est elimine par voie renale. La posologie 
est de 30 mg/kg/j. Ses effets secondaires sont: atteintes 
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hepatiques, troubles digestifs (nausees, diarrhee, vomis- 
sements), arthralgies par induction d’une hyperuricemie, 
rash cutanes en debut de traitement. 11 ne peut pas etre 
utilise par la femme enceinte. 

• L’ethambutol (Dexambutol, Myambutol) est present 
a la posologie de 20 mg/kg/j, par voie orale, intra- 
musculaire ou intraveineuse, avec une bonne tolerance. 
A posologie elevee et en traitement prolonge, il est 
toxique au niveau oculaire (nevrite optique retrobulbaire, 
dont le premier signe est une alteration de la vision des 
couleurs). 

Son elimination renale implique d’ajuster les doses en 
fonction du taux de creatininemie, en cas d'insuffisance 
renale. C’est un antibiotique bacteriostatique d’accom- 
pagnement, utilise pendant les 2 premiers mois, qui peut 
etre utilise par une femme enceinte. 

Antibiotiques de 2 e ligne 

• La streptomycine n’agit que sur le BK extracellulaire. 
Utilisee par voie intramusculaire, elle est eliminee par 
voie renale. La posologie moyenne est de 1 g/j chez 
l’adulte de 60 kg. Elle est toxique (toxicite cumulative) 
pour la VIII e paire de nerfs craniens (surveillance audio- 
logique et renale). Elle ne doit pas etre utilisee par la 
femme enceinte. 

• Les autres antibiotiques sont utilises en cas de bacille 
tuberculeux resistant aux antibiotiques classiques ci- 
dessous ; certains peuvent etre tres difficiles a obtenir 
(non disponibles en France). 

Ce sont : 

- la kanamycine ; 

- L ethionamide (Trecator) ; 

- le prothionamide (Treventix) ; 

- l'acide para-aminosalicylique (PAS) ; 

- la cycloserine ; 

- la rifabutine ; 

- l'amikacine ; 

- la thiacetazone, qui est largement utilisee dans les pays 
du Tiers Monde ; ses effets secondaires sont parfois 
graves : digestifs medullaires, hepatiques et aller- 
giques ; 

- la clofazimine ; 

- certaines fluoroquinolones : qu’il s’agisse de l’ofloxa- 
cine, de la ciprofloxacine ou de la sparfloxacine, de la 
moxifloxacine ou de la levofloxacine, leur usage est 
fonction de cas particulier (type de mycobacterie et 
resistances diverses), mais elles sont appelees a jouer 
un role important dans le futur. 

Les associations commerciales d’ antibiotiques sont tres 
utilisees : 

- le Rifater associe 120 mg de rifampicine + 50 mg 
d’isoniazide +150 mg de pyrazinamide par comprime ; 

- le Rifinah associe 300 mg de rifampicine + 150 mg 
d’isoniazide. 

Strategie du traitement 
antituberculeux 


Les elements essentiels sont : 

- la prise unique quotidienne (le matin a jeun, une 
demi-heure avant le petit-dejeuner), pour assurer un 
pic serique ; 

- une polychimiotherapie ; 

- la regularity des prises ; 

- le respect de la duree totale du traitement. 

Si le patient manifeste des signes generaux (fievre, 
asthenie, amaigrissement), s’il a une expectoration positive 
au direct, s’il existe des sujets contaminables au domicile : 
1’ hospitalisation est conseillee. Elle est alors de courte 
duree (de 3 semaines a 1 mois en moyenne). 

Dans les autres cas, le patient peut beneficier d’une sur- 
veillance a domicile. 

L’ observance therapeutique reste le critere dominant du 
resultat souhaite. 

Schemas pratiques 
de traitement d’une tuberculose 
pulmonaire commune (France) 

1. Traitement classique de 6 mois 

Au cours des 2 premiers mois, 4 produits sont presents : 
rifampicine, isoniazide, ethambutol, pyrazinamide. 

Au cours des 4 derniers mois, seuls la rifampicine et 
lisoniazide sont utilises. 

2. Traitement de 9 mois 

Anterieurement utilise, ce traitement « triple » associe 
rifampicine, isoniazide et ethambutol. Dans ce cas, l’etham- 
butol n’est employe que pendant les 2 a 3 premiers mois. 
Chez les sujets ages, chez la femme enceinte, les sujets 
fragiles, denutris, ce type de traitement peut encore etre 
employe, dans la mesure ou sa tolerance est meilleure. 
Les 2 regimes ci-dessus ne component qu’un taux de 
rechute negligeable (de 0,1 a 1 %). 

3. Prise en charge d’une tuberculose 
deja traitee 

Dans ces circonstances, il faut souligner toute la place 
de F antibiogramme, puisque le plus souvent cette rechute 
est due a une reprise d’evolutivite liee a des bacilles 
endogenes ay ant eventuellement fait T acquisition de 
resistances. 

4. Tuberculose et seropositivite au VIH 

La composition therapeutique est identique au schema 
de base, la longueur du traitement etant strictement la 
meme. L’efficacite est la meme qu’en dehors de la posi- 
tivite au VIH. 

De nombreux auteurs ont rapporte une plus grande fre- 
quence d’ effets secondaires. Il existe des interactions 
rifampicine-antiproteases. Enfin, la notion de multi- 
resistance est nettement plus frequente chez le sujet 
seropositif pour le VIH. 

5. Tuberculoses resistantes 

En fonction des resultats de F antibiogramme, on retiendra 
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les antibiotiques restes actifs. II s’agit le plus souvent de 
derives aminosidiques (amikacine, kanamycine), les 
fluoroquinolones, le prothionamide, l’ethionamide, 
l’acide para-amino-salicylique (PAS), la cycloserine, la 
thiacetazone et la capreomycine. L’ association, au 
minimum, de 3 antibiotiques actifs est indispensable. 
Le traitement est plus long : 9 a 12 mois, voire plus. 
L’isolement doit etre strict et prolonge. 

Le recours a la chirurgie pulmonaire est parfois necessaire. 
Ces traitements sont extremement couteux et hors de 
portee pour un grand nombre de pays. 

6. Tuberculose et pays en voie de developpement 

Les conditions sociales et economiques des pays en voie 
de developpement contraignent a imaginer des protocoles 
therapeutiques differents. Les choix sont guides avant 
tout par des considerations epidemiologiques mais aussi 
economiques, liees aux couts des traitements. L’OMS 
(Organisation mondiale de la sante) soutient fortement 
dans ces pays le principe DOT ( directly observed 
treatment, ou traitement directement controle) ou un 
personnel de sante verifie chaque prise medicamenteuse 
pour un patient donne et durant toute la duree du traite- 
ment. II peut s’agir de traitement intermittent administre 
3 voire 2 fois par semaine. 

S’il apparait une suspicion clinique de resistance 
(impossibility; frequente de faire un antibiogramme), on 
peut recourir a des compositions therapeutiques preetablies 
par certains programmes nationaux de lutte antituber- 
culeuse : notion de protocole « DOT-plus ». 

7. Pleuresie 

Les ponctions ne seront utiles au debut que pour liberer 
le patient d’une collection liquidienne importante, source 
de dyspnee. Le traitement anti-inflammatoire est indis- 
pensable, associe a une kinesitherapie active visant a 
reeduquer la coupole diaphragmatique interessee et a 
rouvrir le cul-de-sac costo-diaphragmatique. 

8. Tuberculoses extra-pulmonaires 

Les principes therapeutiques sont exactement les memes. 
Les rechutes sont plus frequentes en cas de tuberculose 
osseuse ou ganglionnaire. D’ou Tinteret d’une sur- 
veillance bisannuelle longue. 

9. Tuberculose du sujet age 

II faut se mefier de l’ethambutol et utiliser des posologies 
de depart progressives pour la rifampicine et l’isoniazide 
(demi-dose en tout debut de traitement). 

10. Tuberculose et grossesse 

L’ association isoniazide, rifampicine, ethambutol peut 
etre employee. Les aminosides sont a exclure, de meme 
que le pirazinamide. L’allaitement artificiel est 
conseille. ■ 


Pour en savoir plus — 

Grosset J. Diagnostic bacteriologique de la tuberculose. Rev Prat 
1996;46:1337-43. 

Huchon G. Tuberculosis et mycobacterioses non tuberculeuses. 
Encycl Med Chir (Elsevier, Paris). Pneumologie 6-0 1 9-A-33, 1 997 ; 20 p. 

Murray JF.Ou en est la tuberculose dans le monde ? Bull Acad Natl 
Med 1999; 183 : 15-23. 


Points Forts a retenir 


• Au-dela de 7 mm, une intradermo-reaction 

est consideree comme positive (au-dela de 5 mm 
chez le sujet seropositif pour leVIH). 

• Le cliche standard retrouve des atteintes 
apicales infiltratives, heterogenes, parfois 
cavitaires. Elies peuvent etre aussi miliaires. 
Elies sont assez souvent associees 

a un epanchement pleural (en cas de seropositivite 
au VIH, ces descriptions n’ont plus cours). 

• La mise en evidence du BK est seule capable 
de confirmer le diagnostic : examen direct, 
tubage, endoscopie, ou a partir d ’an ti es materiaux 
biologiques. Les hemocultures peuvent etre 
productives chez l’immunodeprime profond. 

• Le traitement curatif est obligatoirement 
constitue d’une polychimiotherapie. 

• L’ observance doit etre optimale. 

• II s’agit d’un traitement de 6 mois : 2 mois 
avec isoniazide-rifampicine-pirazinamide- 
ethambutol, et 4 mois avec rifampicine-isoniazide. 

• Les phenomenes de resistance, 

surtout secondaires, s’accentuent dans les pays 
en voie de developpement et chez les sujets 
seropositifs pour le VIH. 

• La primo-infection tuberculeuse latente doit 
etre traitee pendant 6 mois par le Rimifon. 

La primo-infection patente doit etre traitee 
comme une tuberculose-maladie. 

• La prevention par le BCG reste necessaire. 

Les methodes prophylactiques hospitalieres 
doivent etre strictement observees. 
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